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Objectifs 


• Diagnostiquer une insuffisance respiratoire chronique 

• Arqumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient 

• Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 


L f incapacity de I'appareil respiratoire a 
assurer I'hematose au repos et a I'effort 
definit I'insuffisance respiratoire chronique 
(IRC). Le seuil de 60 mmHg - soit 8 kPa - 
de Pa0 2 mesuree en air ambiant au repos 
et en etat stable est generalement retenu pour parler d'IRC. 

Le handicap respiratoire est une notion differente : il s’agit de 
[’ensemble des manifestations liees au retentissement d'une 
maladie respiratoire chronique. II se traduit par une limitation 
pergue des capacites du malade, independamment de la valeur 
des gaz du sang. Cette limitation des capacites inclut la tolerance 
a I'effort, I'impact psychologique et I'impact social. 

La majorite des IRC sont secondaires a une broncho-pneumo- 
pathie chronique obstructive . En France, environ 65 000 patients 
sont pris en charge au titre de I'lRC grave dont la definition est 
donnee dans le tableau 1. Environ 75 % de ces patients beneficient 
d'une oxygenotherapie de longue duree et 25 % d'une ventila- 
tion assistee a domicile. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'insuffisance respiratoire chronique repond principalement a 
3 mecanismes qui peuvent etre intriques : 

- I'atteinte de I'echangeur pulmonaire ; 

- I'atteinte de la pompe ventilatoire ; 

- une maladie vasculaire pulmonaire. 

IRC liee a une atteinte de I'echangeur 
pulmonaire 

C'est de loin la cause la plus frequente d'IRC. Toutes les pathologies 
responsables d'une atteinte pulmonaire etendue peuvent entraTner 
une IRC. On distingue les pathologies touchant preferentiellement 
les voies aeriennes (ex : BPCO, asthme persistant) et celles qui 
affectent la region alveolo-interstitielle (ex : fibroses). Dans ces 
situations d'IRC par atteinte de I'echangeur pulmonaire, le mar- 
queur biologique le plus precoce est l'hypoxemie arterielle. 

L'hypoxemie est le plus souvent liee a une inadequation des 
rapports ventilation/perfusion (effet shunt), c'est-a-dire, une moindre 


exposition de la perfusion pulmonaire a la ventilation alveolaire. 
Dans la BPCO ou I'asthme persistant, l'hypoxemie s'explique ainsi 
par des remaniements fixes de la region bronchiolo-alveolaire, 
alterant beaucoup plus les flux gazeux que la perfusion. 

L'hypoxemie peut aussi etre liee a une alteration de la diffusion 
alveolo-capillaire des gaz entre le sang et I'alveole. Cette alteration 
est liee a des lesions propres de tous les composants de la paroi 
alveolaire (epithelium alveolaire, interstitium, endothelium capil- 
laire) : c'est le cas des fibroses pulmonaires etendues. Cependant, 
I'atteinte alveolo-interstitielle etant inhomogene, des inadequa- 
tions ventilation-perfusion (effet shunt) s'ajoutent toujours aux 
alterations de la diffusion des gaz. 

Dans les IRC liees a une atteinte de I'echangeur pulmonaire, la 
PaC0 2 reste longtemps normale ou diminuee pour deux raisons : 
I'existence d'une hyperventilation reflexe, en reaction a I'hypoxie, 

m Definitions de l’insuffisance 

respiratoire chronique grave (TRCG) 
dormant droit a Fexoneration du 
ticket moderateur (ALD 30) 


I Pa0 2 mesuree en air ambiant a au moins 2 reprises a au moins 
15 jours d'intervalle < 55 mmHg, ou < 60mmHg s'il existe une hypoxemie 
nocturne, une polyglobulie importante ou des signes d’insuffisance 
ventriculaire droite. 

VEMS < 50 % de la valeur theorique, constate a 2 reprises a au moins 
1 mois d'intervalle. 

I Asthme responsable d'une dyspnee permanente ou de crises 
dyspneiques paroxystiques frequentes, associees a un syndrome 
obstructif persistant sous traitement 
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et la diff usibilite naturelle du C0 2 , superieure a celle de l'0 2 . La 
survenue d'une hypercapnie traduit une faillite des mecanismes 
compensateurs et survient a un stade avarice de la maladie : il 
s'agit toujours d'un signe de gravite, reflet direct d'une hypo- 
ventilation alveolaire. 

L'implication therapeutique est gue ^augmentation de la 
fraction inspiree en oxygene par apport additionnel d'oxygene 
est le moyen le plus efficace pour corriger I'hypoxemie. 

IRC liee a une atteinte de la pompe 
ventilatoire 

La fonction de la pompe ventilatoire peut etre alteree a chacun 
des niveaux allant de la commande ventilatoire jusqu'a la cage 
thoracique. Ainsi, certaines pathologies neurologiques, les lesions 
medullaires du rachis cervical, les myopathies, les deformations 
importantes de la cage thoracique (cyphoscoliose), et les obesites 
majeures peuvent etre responsables d'lRC par defaillance de la 
pompe ventilatoire. 

La defaillance de la pompe ventilatoire entraTne une hypo- 
ventilation alveolaire dont le marqueur biologique est I'existence 
d'une hypercapnie. En effet, le niveau de PaC0 2 est directement 
proportionnel a la ventilation alveolaire. Le degre d'hypoxemie 
est directement et inversement lie a I’augmentation de la PaC0 2 . 

Cette defaillance de la pompe ventilatoire est rarement le seul 
mecanisme en cause dans la survenue de I'lRC, en particulier dans 
les formes evoluees. A terme, une atteinte de I'echangeur pulmonaire 
se produit. Ainsi, lors des cyphoscolioses severes, les deformations 
thoraciques entraTnent des alterations parenchymateuses variees 
(atelectasies passives du parenchyme pulmonaire, torsions bron- 
chiques), elles-memes responsables d'alterations des echanges gazeux. 

L'implication therapeutique est que la suppleance de la pompe 
ventilatoire defaillante par I'application d'une ventilation assistee 
permet de corriger I’hypoventilation alveolaire. Ce traitement peut 
etre associe a un apport en oxygene. 

IRC liee a une maladie vasculaire pulmonaire 

II s'agit essentiellement des hypertensions arterielles pulmo- 
naires (HTAP) primitives ou secondaires soit a une hypoxie chro- 
nique, soit a une maladie thromboembolique. 


Consequences de I'hypoxemie chronique 

Les principales consequences de I'hypoxemie chronique sont 
une polyglobulie secondaire, une hypertension arterielle pul- 
monaire et des alterations des fonctions neuropsychiques. 

1. Polyglobulie 

La polyglobulie est la consequence de la production d'ery- 
thropo'fetine par le rein en reponse au maintien du stimulus hypo- 
xique. Elle est inconstante. Elle peut se compliquer d'hypervis- 
cosite sanguine, avec risque de thrombose cardiovasculaire. 

2. Hypertension arterielle pulmonaire 

L'hypertension arterielle pulmonaire est de type precapillaire 
par augmentation des resistances vasculaires pulmonaires. 

Elle est due a une vasoconstriction pulmonaire hypoxique 
(reversible), et a plus long terme a un remodelage vasculaire 
(irreversible). 

L'hypertension arterielle pulmonaire est aggravee par I'exis- 
tence d'une polyglobulie. Le developpement d'une hypertension 
arterielle pulmonaire accroTt la post-charge du ventricule droit 
qui s'adapte en se dilatant et en s'hypertrophiant. Plus tardive- 
ment, des signes de defaillance ventriculaire droite se traduisant 
cliniquement par des oedemes des membres inferieurs, une hepa- 
tomegalie, et une turgescence jugulaire peuvent apparaTtre, gene- 
ralement a I'occasion d'une decompensation respiratoire aigue. 
La repetition des episodes de decompensations cardiaque droite 
est consideree comme un element de mauvais pronostic chez 
les patients insuffisants respiratoires chroniques. 

3. Troubles neuropsychiques 

Ms sont domines par des troubles de la memoire, de la concen- 
tration, de I’attention, de la perception sensorielle et motrice. La 
survenue d'un syndrome depressif ou d'une anxiete est f requente. 

Consequences de I'hypercapnie chronique 

L'hypoventilation alveolaire permanente a comme consequence 
une hypercapnie, done une acidemie, que le rein corrige partiel- 
lement en eliminant des ions H + grace a une ammoniogenese 


. QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Deux situations peuvent etre presentees dans le cadre d’un dossier 
des ECN concemant Fitem « Insuffisance respiratoire chronique ». 


o Presentation d’une dyspnee chronique 
avec anomalies de l’hematose et de 
l’equilibre acidobasique en etat stable : 
organisation du diagnostic d’lRC, de la 
maladie pulmonaire causale, du pronostic ; 
schema de programme therapeutique et 
du suivi pour un an. II faut : 


-> bien verifier que les eventuelles ano- 
malies de l’equilibre acidobasique (acidose 
respiratoire compensee, par exemple) sont 
coherentes avec la PaC0 2 ; 

-> faire attention a la coherence entre elles 
des donnees cliniques, spirometriques, 
gazometriques : on peut vous amener a 


faire parallelement le diagnostic de car- 
diopathie gauche aggravant la dyspnee et 
l’hypoxie. 

Q Presentation d’une decompensation 
aigue : l’acidose respiratoire risque alors 
d’etre aussi decompensee ; prevoir une 
reevaluation complete de l’etat respiratoire 
apres retour a l’etat de base. Bien connaitre 
les causes de decompensation ; ne pas 
« rater » une embolie pulmonaire. 


310 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2006 : 56 


accrue et en elevant le seuil d'elimination du bicarbonate. L'acidose 
respiratoire due a une hypercapnie chronique reste longtemps 
compensee, sans modification du pH, mais avec une elevation 
de la reserve alcaline. Elle favorise le developpement d'une HTA. 

Decompensation aigue d'une IRC 

L'lRC constitue un equilibre precaire entre le dysfonctionnement 
du systeme respiratoire et les phenomenes de compensation. La 
rupture de cet equilibre produit une decompensation, c'est-a-dire 
une insuffisance respiratoire aigue. 

Celle-ci se traduit par I'association d'une aggravation de I'hy- 
poxemie, I'apparition ou I'aggravation de I’hypercapnie, et une 
acidose respiratoire ; l'acidose est dite decompensee lorsque le 
pH est anormalement bas (< 7,35). 


DIAGNOSTIC 

Circonstances de decouverte 

En general, c'est au cours du suivi d'un malade atteint d'une 
maladie respiratoire chronique, que I'on observe I'apparition d'une 
hypoxemie. La decouverte d'une IRC sous-jacente au cours de la 
prise en charge d'une decompensation aigue n'est pas excep- 
tionnelle, surtout dans la BPCO. 

Presentation clinique 


a reten ir 


POINTS FORTS 


L'insuffisance respiratoire chronique se definit comme 
I'incapacite de I'appareil respiratoire a assurer I'hematose 
au repos et a I'effort. Le diagnostic repose sur la mesure 
des gaz du sang arteriel, a I'etat stable, montrant une Pa0 2 
< 60 mmHg (8 kPa). 

L'insuffisance respiratoire chronique est un syndrome 
dont les causes sont multiples. 

Schematiquement, l'insuffisance respiratoire chronique est 
consecutive soit a une atteinte de I'echanqeur pulmonaire 
soit a une atteinte de la pompe ventilatoire. 

Le traitement de l'insuffisance respiratoire chronique 
est essentiellement symptomatique et repose sur 
I'oxygenotherapie et (ou) sur la ventilation assistee. 

L'arret d'une eventuelle intoxication tabaqique est 
une composante essentielle de la prise en charge. 

Les patients souffrant d'insuffisance respiratoire chronique 
sont exposes au risque de decompensations respiratoires 
aigues dont la morbidite et la mortalite sont importantes. 
La survenue d'une HTAP doit etre recherchee au cours 
du suivi d'une IRC ; sa confirmation, a I'etat stable, est un 
tournant evolutif de la maladie. 


( v . MINI TEST DE LECTURE, p. 326 


1. Dyspnee 

Elle est guasi constante. Elle se manifeste initialement lors 
d'efforts importants, puis pour des efforts de plus en plus modestes. 
Elle peut etre directement evaluee a I'aide d'une echelle visuelle 
analogique lors d'un exercice calibre. II est utile de I'apprecier dans 
le cadre plus general des activites quotidiennes, en precisant les 
efforts que le patient est capable de realiser : nombre maximal 
d'etages montes, distance parcourue a la marche sur terrain plat. 
L'interrogatoire precise son anciennete et son evolution. 

2. Examen clinique 

L'examen clinique recherche une cyanose des muqueuses, 
signe inconstant, qui reflete la quantite d'hemoglobine reduite 
circulante. II permet de : 

- noter la frequence respiratoire ; 

- regrouper les arguments en faveur d'une IRC d'origine obs- 
tructive : distension thoracique, mise en jeu des muscles inspi- 
ratoires accessoires, ventilation a haut-volumes pulmonaires, 
diminution bilaterale du murmure vesiculaire ; 

- reperer une deformation thoracique, une cicatrice de thoraco- 
tomie, une obesite majeure, un hippocratisme digital frequent 
dans les fibroses pulmonaires ; 

- rechercher des signes d'insuffisance cardiaque droite (cedemes 
des membres inferieurs, turgescence jugulaire, hepatomegalie). 
Dans un premier temps, ils ne sont presents que lors des pous- 
sees, puis deviennent permanents en I'absence de traitement. 


Affirmation du diagnostic 

La mesure des gaz du sang a I'etat stable est necessaire. L'exis- 
tence d'une IRC peut etre averee lorsque la Pa0 2 mesuree en air 
ambiant, au repos, a 2 reprises a au moins 3 semaines d'intervalle 
est inferieure a 60 mmHg. La PaC0 2 peut etre normale, diminuee 
ou elevee, en fonction de I'etiologie, mais aussi de la severite de 
l'insuffisance respiratoire. 

Diagnostic differential d'une hypoxemie 
chronique 

L'existence d'un shunt anatomique droite-gauche, intra- ou 
extra-pulmonaire peut entraTner une hypoxemie chronique 
severe. Ce diagnostic est facilement evoque lorsqu'une cardio- 
pathie congenitale est connue ; il est plus difficile dans toutes 
les autres situations, sauf evidence clinique d'une maladie de 
Rendu-Osler, et necessite la realisation d'investigations com- 
plexes. 

L'existence d'une insuffisance cardiaque globale grave, per- 
manente, est un facteur connu d’hypoxemie. 

Diagnostic etiologique 

Les principales causes d'lRC sont resumees dans le tableau 2. 
L'interrogatoire est un element essentiel d'orientation : un taba- 
gisme ancien, une bronchite chronique, une maladie asthmatique 
ancienne, ou une exposition professionnelle sont autant d'ele- 
ments qui vont guider le diagnostic. 
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La radiographie pulmonaire apporte tres souvent des elements 
diagnostiques (fig.1) : distension thoracique et rarefaction vasculaire 
evoquant un emphyseme, aspect de pneumopathie interstitielle 
bilaterale, masses silicotiques bilaterales. Le scanner thoracique 
(fig. 2) permet une etude plus fine du parenchyme pulmonaire 
et permet souvent un diagnostic etiologique definitif. 

La NFS peut mettre en evidence une polyglobulie, parfois 
severe. 

Les epreuves fonctionnelles respiratoires avec mesure ple- 
thysmographique des volumes pulmonaires ont un role essentiel 
a la fois etiologique et pronostique. II est usuel de classer les insuf- 
fisances respiratoires chroniques en fonction du profil spirome- 
trique mis en evidence (tableau 2). 

1. Syndrome obstructif 

Les EFR retrouvent un syndrome obstructif, caracterise par 
un rapport VEMS/CVL < 70 % ; il s'agit, par definition, d'une IRC 
obstructive (IRCO). La BPCO en est la principale cause. II est clas- 
sique de distinguer 2 presentations cliniques : 

- une forme ou les symptomes bronchiques (toux, expectora- 
tion) sont predominants. II s'agit de patients plutot plethoriques, 
presentant precocement des signes d'insuffisance cardiaque 
droite. L'hypercapnie est generalement precoce, et la tomoden- 
sitometrie thoracique met en evidence des lesions d’emphyseme 
centrolobulaire predominant aux apex ; 

- une forme emphysemateuse predominante. II s'agit de patients 
plutot maigres, tres distendus, peu dyspneiques. Les gaz du 
sang sont longtemps normaux, avec une hypercapnie d’appa- 
rition plus tardive ; la tomodensitometrie thoracique met en 
evidence des lesions d'emphyseme de type panlobulaire predo- 
minant aux bases. 


unnnniM Principales causes d’insuffisance 
respiratoire chronique definies 
en fonction du profil spirometrique 


PROFIL SPIROMETRIQUE 

CAUSES 

Obstructif 

1 BPCO 

1 emphyseme 

1 asthme persistant grave 

Restrictif 

1 atteinte anatomique de la paroi 
thoracique : cyphoscoliose, grandes 
obesites 

1 atteinte fonctionnelle de la pompe : 
paralysie diaphragmatique, lesions 
spinales, myopathies 

1 atteinte parenchymateuse : 
pneumonectomie, fibroses pulmonaires 

Mixte 

1 dilatations des branches etendue 

1 sequelles de tuberculose 

1 pneumoconioses 


L'asthme persistant grave, qui realise le meme profil spiro- 
metrique, est une cause plus rare d'IRCO. 

2. Syndrome restrictif 

Les EFR retrouvent un syndrome restrictif pur caracterise par 
une diminution harmonieuse de tous les volumes pulmonaires. 

Les causes sont multiples, certaines relevant d'une atteinte de 
I'echangeur pulmonaire (fibrose pulmonaire, pneumonectomie), 
d'autres de la pompe ventilatoire (cyphoscoliose, myopathies). 

3. Syndrome mixte 

Les causes les plus frequentes sont la dilatation des branches 
etendue, la mucoviscidose, certaines pneumoconioses, certaines 
pneumopathies d'hypersensibilite et les sequelles majeurs et 
bilaterales de tuberculose. 

Synthese 

Au terme de I'examen Clinique et des investigations enoncees 
ci-dessus, le diagnostic d'lRC est porte, et la pathologie causale 
generalement determinee. Deux questions doivent etre resolues. 

1. Pathologies associees ou IRC isolee ? 

Les donnees cliniques, le degre de dyspnee en particulier, les 
anomalies de I'hematose au repos, et les donnees des EFR sont- 
elles coherentes entre elles ? C'est un point important, car une 
reponse negative conduit a rechercher une comorbidite qu'il 
taut traiter parallelement a la prise en charge de I'IRC. Cette 
situation est frequemment rencontree. Ouelques exemples : 

- la dyspnee d'effort est majeure (moins d'un etage), alors que 
la Pa0 2 est a 55 mmHg, et le VEMS a 45 % de la theorique, sans 
obesite pathologique, dans un contexte d'lRC par BPCO post- 
tabagique : existe-t-il une cardiopathie gauche ? L'indication d'in- 
vestigations complementaires cardiologiques (ECG, echocardio- 
graphie) est posee ; 

- meme situation que precedemment, mais la fonction cardiaque 
gauche est normale : desentraTnement musculaire majeur ? Indi- 
cation d'une epreuve d'effort sur bicyclette ergometrique qui 
permettra d'identif ier la cause de la dyspnee ou de I'interruption 
de I'effort ; 

- aggravation tranche d'une dyspnee ancienne (meme contexte 
que precedemment) et de la Pa0 2 en dehors de tout evenement 
cliniquement reperable : survenue d'une embolie pulmonaire ? 
Se reporter a la question embolie pulmonaire (angioscanner...) ; 

- dans un contexte d'lRC obstructive par BPCO a I'etat stable, 
observation d'une PaC0 2 anormalement elevee, hors prise de 
somniferes ou d'anxiolytiques (ex : Pa0 2 = 55 mmHg ; PaC0 2 = 
65 mmHg ; VEMS = 45 % de la theorique) : existe-t-il un syn- 
drome d'apnees du sommeil ? Reprise de I’interrogatoire et indi- 
cation d'un enregistrement de la Sa0 2 nocturne en continu, even- 
tuellement d'une polysomnographie ; 

- dans toutes les situations d'lRC tranche, une HTAP peut majorer 
la dyspnee ; cette HTAP est attendue dans le cours evolutif de I'IRC ; 
son diagnostic doit etre fait en amont de I'apparition de signes 
d'insuffisance cardiaque droite : indication d'une echocardiographie. 
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2. Pronostic 

Quel est le pronostic de ['IRC au stade ou le diagnostic est etabli ? 
Pour toutes les IRC, I’apparition d'une HTAP est un tournant dans 
1'evolution de la maladie. L’apparition d'une hypercapnie est ega- 
lement un facteur de mauvais pronostic dans les IRC obstructives. 
Pour toutes les IRC, la colonisation des voies aeriennes par un 
bacille a Gram negatif accroTt le risque de decompensations 
aigues et conduit a intensifier la surveillance. 

ATTITUDE THERAPEUTIQUE 
ET PURIFICATION DU SUIVI DU PATIENT 

Traitement de la maladie causale 

L'lRC peut etre la consequence de pathologies tres diverses, 
dont certaines sont accessibles a un traitement medical (asthme 
persistant p. ex.). 

Arret du tabagisme 

Quelle que soit la cause de I'lRC, I'arret d'une eventuelle intoxi- 
cation tabagique est imperatif. II s'agit d'une des seules mesures 
susceptibles de modifier le cours evolutif de I'lRC. 

Traitement chirurgical de I'insuffisance 
respiratoire chronigue 

La transplantation pulmonaire est une technique radicale qui 
ne peut etre proposee qu'a un faible nombre de patients tres 
rigoureusement selectionnes (< 150 patients par an en France). 
Chez les patients emphysemateux, la chirurgie de reduction de 
volume pulmonaire, qui consiste a oter les zones pulmonaires 
les plus evanescentes, est susceptible d'ameliorer I'etat respira- 
toire d'un sous-groupe de patients tres selectionnes. 

Rehabilitation 

La rehabilitation respiratoire est une prise en charge multi- 
disciplinaire des patients presentant un handicap en rapport avec 
une maladie respiratoire chronique. Cette prise en charge indi- 
vidualist a pour but d'optimiser les performances physiques 
(reduction de ['intolerance a I'effort), et d'ameliorer I'insertion 
sociale et I'autonomie de ces patients. El le comprend plusieurs 
volets : reentraTnement a I'effort lors d'exercices programmes 
submaximaux, education therapeutique, approche psychosociale, 
kinesitherapie et nutrition. 

Vaccinations 

Les vaccinations antigrippales et antipneumococcique sont 
systematiques chez ces patients. 

Oxygenotherapie de longue duree 
et ventilation a domicile 

Ces traitements symptomatiques ont pour but de compenser 
I'hypoxemie (oxygenotherapie de longue duree) et (ou) de pallier 
la defaillance de la pompe respiratoire (ventilation a domicile). 
I Is concernent environ 65 000 patients actuellement en France. 



HI Aspect radiologique d'un emphyseme 

evolue. Radiographie pulmonaire. 


/ Les IRC par atteinte de I'echangeur pulmonaire relevent en pre- 
miere intention d'une oxygenotherapie de longue duree (OLT), 
definie comme I'inhalation au long cours (plus de 3 mois) et au 
moins 15 heures par jour d'un air enrichi en oxygene par voie 
nasale, buccale ou par I'intermediaire d'une tracheotomie. 

Ses indications sont parfaitement definies. L'oxygenotherapie 
de longue duree est indiquee chez les patients ayant une BPCO 
et presentant a distance d’un episode aigu, et sous reserve d'une 
prise en charge therapeutique optimale, une Pa0 2 < 55 mmFIg, et 
a ceux ayant une Pa0 2 comprise entre 55 mmFIg et 60 mmFIg 
associe a un ou plusieurs des elements suivants : desaturation 
nocturne en oxygene, polyglobulie (hematocrite > 55 %), hyper- 
tension arterielle pulmonaire (pression arterielle pulmonaire 
moyenne > 20 mmFIg), desaturation arterielle nocturne non 
apneique, et ce quel que soit le niveau de la PaC0 2 . 

La stability doit etre aft irmee par deux mesures concordantes 
des gaz du sang arteriel separees par une periode d’au moins 
3 semaines. 

L'oxygenotherapie de longue duree est indiquee dans les insuf- 
fisances respiratoires chroniques parenchymateuses restrictives 
(fibroses) quand la Pa0 2 est inferieure a 60 mmHg. 

Principalement 2 sources d'oxygene sont utilisees : 

- les extracteurs (ou concentrateurs) en separant l'0 2 atmosphe- 
rique de I'azote assurent une source d'0 2 dont la purete est de 
90 a 95 % pour un debit allant jusqu'a 5 L/min qui f iltrent I'air 
ambiant, sont capables de restituer de I'oxygene quasiment pur. 
I Is sont peu couteux, mais ont I'inconvenient d'etre bruyants, 
encombrants, et ne permettent pas I'administration de debits 
d'oxygene eleves. De plus, le perimetre de deambulation est limite 
par la fixite de la source ; 

- I'oxygene liquide, stocke dans une cuve installee au domicile du 
patient et reapprovisionnee regulierement. Cette cuve permet 
au patient de remplir un reservoir portatif dont I'encombrement 
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est reduit ce qui permet au patient de deambuler. L'oxygene 
liquide permet d'administrer des debits d'oxygene eleves. II est 
en revanche plus couteux. 

L'objectif de I'oxygenotherapie et d'obtenir une Pa0 2 > 60 mmHg, 
ou une Sa0 2 > 92 %. Chez les patients souffrant d'une BPCO, cet 
objectif est generalement atteint avec des debits d'oxygene de 
I'ordre de 0,5 a 2 L/min administres par I'intermediaire de lunettes. 
En pratique, le debit de repos est fixe au mieux par la mesure des 
gaz du sang arteriel 30 minutes apres I'instauration de I’oxygeno- 
therapie realisee avec un materiel du meme type que celui qui 
sera utilise au domicile du patient. La duree quotidienne de I'oxy- 
genotherapie doit etre superieure ou egale a 15 heures. L'effica- 
cite du traitement est verifiee par la realisation de gaz du sang 
1 heure apres la mise sous oxygenotherapie. Des debits d'oxygene 
superieurs sont generalement requis chez les patients souffrant 
de fibrose pulmonaire. Les patients cliniquement stables sous 
oxygenotherapie de longue duree doivent etre suivis en consul- 
tation entre 2 et 4 fois par an. Le clinicien recherche a chaque 
visite la survenue d'elements indiquant une situation decom- 
pensee (cedeme des membres inferieurs, aggravation de la dysp- 
nee, cephalees). L'oxygenotherapie de longue duree, lorsqu'elle 
est administree chez les patients presentant les criteres enonces 
plus haut pendant au moins15 heures quotidiennement ameliore 
significativement la survie des patients. 

✓ LesIRCpardefaillancedelapompeventilatoiresont I'indication 
elective de la ventilation a domicile (VAD). Chez les patients pre- 
sentant une cyphoscoliose ou une grande obesite, le recours a 
la VAD est discute lorsque la PaC0 2 est superieure a 45mmHg. 
Chez les patients presentant une myopathie, la chute de la capa- 
city ventilatoire en dessous de 50 % de la valeur theorique est 
une indication a la ventilation mecanique. Chez ces patients, I'ap- 
parition d'une hypercapnie est un signe generalement tardif. 


Appareil de ventilation a domicile. 


La mise en route de la ventilation a domicile est generale- 
ment realisee lors d'une courte hospitalisation. La VAD se fait en 
premiere intention par I'intermediaire d'un masque nasal. En cas 
d'echec du masque nasal, ou au decours d'une decompensation 
ayant necessity une ventilation mecanique prolongee, la VAD 
peut se faire par I'intermediaire d'une tracheotomie. La VAD est 
generalement administree la nuit plus eventuellement quelques 
heures par jour. Une oxygenotherapie y est souvent associee (fig. 3). 

Cette technique donne de tres bons resultats, surtout chez les 
patients presentant une pathologie parietale ou neuro-musculaire. 


PRONOSTIC ET RISQUES EVOLUTIFS 

Dans la plupart des cas, I'lRC est un processus irreversible lente- 
ment evolutif, emaille d'episodes d'insuffisance respiratoire aigue. 
Ces decompensations respiratoires sont d’intensites croissan- 
tes, traitees initialement de fagon ambulatoire, puis requerant 
des hospitalisations de plus en plus frequentes et prolongees. La 
necessity d'hospitalisations en secteur reanimatoire, puis le 
recours a la ventilation mecanique balisent revolution de cette 
pathologie. Les facteurs declenchants des episodes d'insuffi- 
sance respiratoire aigue les plus frequents sont la survenue d'une 
surinfection bronchique, d'une embolie pulmonaire, d'une decom- 
pensation d’une cardiopathie associee, ou I’administration de 
medicaments depresseurs respiratoires (benzodiazepines notam- 
ment). L'interrogatoire retrouve une dyspnee d'aggravation 
rapide sur les derniers jours ou les dernieres heures. L'examen 
clinique met en evidence des signes d'insuffisance respiratoire 
aigue (polypnee, mise en jeu des muscles respiratoires accessoires) 
et recherche des signes d'encephalopathie respiratoire : confusion, 
asterixis. La gazometrie arterielle met generalement en evidence 
une acidose respiratoire partiellement compensee, avec des 
niveaux de PaC0 2 pouvant etre tres eleves (> 80 mmHg). 

La prise en charge associe habituellement oxygenotherapie, 
et traitement du facteur declenchant. La ventilation mecanique 
non invasive permet d'eviter le recours a la ventilation mecanique 
chez de nombreux patients. En cas de situation respiratoire catas- 
trophique (arret respiratoire par exemple), de troubles de la cons- 
cience prononces, ou d'acidose respiratoire severe (pH < 7,25) 
une ventilation endotracheale d'emblee est alors instituee. ■ 
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